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Ao Médico Dentista cabe o diagnóstico e o tratamento de todas as perturbações que 
afetem a cavidade oral e estruturas anexas e, embora a cavidade oral seja uma zona de 
fácil visualização e acesso, as alterações que vão acontecendo passam muitas vezes 
despercebidas, ou não lhes é dado o devido valor fazendo com que, as patologias 
malignas sejam na maior parte das vezes, reconhecidas tardiamente não permitindo 
outro tipo de atuação senão paliativa.  
Uma das desordens que acontecem com recorrência é o Líquen Plano (LP). Tratando-se 
de uma patologia crónica, mucocutânea e autoimune, relativamente comum, que afeta 
maioritariamente as mulheres numa proporção de 3:2 para os homens, em idades 
compreendidas entre os 50 e 70 anos de vida. É uma dermatose caracterizada por ter 
potencial de recorrência, não sendo, contudo, contagiosa. O Líquen Plano poderá atingir 
a pele, couro cabeludo, unhas, mucosa genital e a cavidade oral. Na cavidade oral, 
designa-se como Líquen Plano Oral (LPO) e afeta a mucosa oral em 70% dos casos, 
sendo descrita pela Organização Mundial da Saúde (OMS), como sendo uma lesão pré-
maligna.  
Tendo em conta estes fatores, o objetivo deste trabalho é a análise da potencialidade de 
malignidade do LPO, uma vez que, existem distintas vertentes de entendimento e 
caracterização do mesmo.  
Para tal foi utilizada uma metodologia qualitativa de natureza bibliográfica com a 
aplicação de um conjunto de dados de pesquisa em websites, artigos de revistas e obras 







Compete at the Dentist the diagnosis and treatment of all disorders affecting the oral 
cavity and associated structures, and although the oral cavity is a zone of easy viewing 
and access, the changes that are happening often go unnoticed, or not to them given the 
proper value causing the malignancies are the most often recognized later disallowing 
other type of treatment then palliative. 
One of the disorders that occur with recurrence is Lichen Planus (LP). Is a chronic, 
mucocutaneous and autoimmune disease that is relatively common, affecting mainly 
women in a ratio of 3: 2 for men, in age between 50 and 70 years. It is a dermatosis 
characterized by having potential for recurrence however, it isn´t contagious. Lichen 
Planus may reach the skin, scalp, nails, genital mucosa and oral cavity. In the oral cavity 
is referred to as Oral Lichen Planus (OLP) affecting the oral mucosa in 70% of cases 
and is described by the World Health Organization (WHO), as a premalignant lesion. 
Given these factors, the aim of this work is the analysis of OLP of malignancy potential, 
since there are different aspects of understanding and characterization of the same.  
For this we used a qualitative methodology of bibliographical with the application of a 
set of research data on websites, magazine articles and works of scientific nature , thus 












A DEUS – por me fazer acreditar, por acender a minha Fé centenas de vezes;  
Á minha ADORADA MÃE – sei que sentirias orgulho de mim, mais uma vez, hoje;  
Ao meu Padrinho – que é PAI duplamente, sinto-te perto;  
Aos meus eternos meninos, os meus manos Filomena e Eduardo – a minha força sempre 
adveio de vocês  


















Quero agradecer ao meu maravilhoso orientador, Professor Pedro Trancoso pelo 
conhecimento transmitido, incentivo, disponibilidade e paciência. Despertou em mim a 
necessidade de ter conhecimento aprofundado para ponderar nas possibilidades e a 
paixão por esta área.  
 
A todos os professores da Faculdade de Ciências da Saúde da Universidade Fernando 
Pessoa que de um modo ou outro contribuíram para a minha formação, especialmente 
ao Prof. Carlos Silva (por me ensinar que devo ter critérios e pensamento crítico); ao 
Prof. Frias Bulhosa (pela confiança que depositou em mim e pelo encorajamento de me 
fazer querer ser mais e melhor); ao Prof. Lúcio Santos (por me desafiar a dignificar a 
minha futura profissão, buscando conhecimento); ao Prof. Abel Salgado (pelas suas 
lições de vida e por proferir frases tão sérias mas sempre com um sorriso); á Prof. Rita 
Rodrigues (por me ensinar que é possível cuidar e não só tratar); à Prof. Cláudia 
Barbosa (pelo esforço de me fazer entender e gostar das disciplinas mais terríveis como 
Oclusão); ao Prof. Carlos Falcão (que é um Mestre no que faz e ensina sem segredos); á 
Prof. Patrícia Manarte (pelo rigor); ao Prof. Paulo Macedo (pela consciência de me 
ensinar bases fundamentais, o seu único defeito é ser do Guimarães); ao Prof. Jorge 
Pereira (que para além de ser de Braga, me ensinou que a dedicação e a pesquisa são 
duas armas fundamentais); ao Prof. José Neves (por estar sempre disponível para 
explicar mais uma vez); á Prof. Cristina Lima (gosto imenso de Periodontia graças a si); 
ao Prof. Hugo Ferraz (pela disponibilidade e tempo dedicado), lembrar-me-ei sempre do 
que me ensinaram. Bem hajam! 
 
Ao Exmo. Sr. Reitor da Universidade Fernando Pessoa, Professor Salvato Trigo, pelo 
sentido de justiça e equidade; pela exigência e rigor e pela simplicidade de ouvir os seus 
alunos. 
 
Um especial agradecimento ao Dr. Roberto Oliveira por me incentivar, pelo carinho e 
conhecimento transmitido; Dra. Mariana Teixeira pelo seu companheirismo e paciência; 
ao Hugo Silva pelo apoio incondicional e por cuidar de mim..  
 
 À Gininha e ao Paulinho por me alimentarem tão bem e cuidarem de mim como uma 
filha, obrigada por me terem “adotado”.  
 
Ao Arquiteto Fernando Jorge pela sua amizade pura. 
 

























I  INTRODUÇÃO________________________________________________1 
II DESENVOLVIMENTO_________________________________________3 
1.Materiais e Métodos___________________________________________ 3 
2. Líquen Plano Oral: Definição e Conceito__________________________ 6 
3. Epidemiologia do LPO________________________________________ 7 
4. Localização, características clínicas do LPO e subtipos________________9 
4.1 Forma Reticular __________________________________________11 
4.2 Forma Erosiva ____________________________________________12 
4.3 Forma Atrófica ou Eritematosa_______________________________13 
4.4 Forma em Placa ___________________________________________14 
4.5 Forma Papular ____________________________________________14 
4.6 Forma Bolhosa____________________________________________15 
4.7 Lesões extra orais__________________________________________15 
5. Características histopatológicas do LPO____________________________16 
6. Métodos de diagnóstico do LPO__________________________________17 
6.1 Exame Oral______________________________________________18 
6.2 Diagnóstico diferencial e outras lesões brancas da cavidade oral____20 
6.2.1. Leucoplasia_________________________________________20 
6.2.2. Eritroleucoplasia_____________________________________22 
6.3 Técnicas complementares de diagnóstico para deteção do LPO____22 
6.3.1. Microscopia ótica____________________________________22 
6.3.2. Imunofluorescência direta_____________________________23 
6.3.3. Outros métodos de diagnóstico_________________________23 
7.  Potencial de malignização _____________________________________24 
7.1 Fatores de Risco para as lesões potencialmente malignas ___________24 
7.2 Malignização do LPO ____________________________________26 
8. Métodos de tratamento do LPO_________________________________28 





ÌNDICE DE FIGURAS 
 
FIGURA 1 - Correlação entre  diagnóstico clínico  e  patológico  das  lesões  brancas da 
cavidade oral___________________________________________________________7 
FIGURA 2 - Distribuição por sexo dos pacientes acometidos pelo LPO____________8 
FIGURA 3 - Distribuição da localização do  LPO nas diversas regiões da mucosa oral : 
Dados de um estudo realizado no CGDB ____________________________________9 
FIGURA 4 – Proporção e  tipos  de  sintomatologia dolorosa  encontrada: Dados de um 
estudo realizado no CGDB ______________________________________________10 
FIGURA 5 -  Tipos de LPO dos pacientes atendidos: Dados de um estudo realizado no 
CGDB______________________________________________________________11 
FIGURA 6 - LPO do tipo reticulado, em duas zonas distintas da mucosa oral______12 
FIGURA 7 - LPO do tipo erosivo em duas zonas distintas da mucosa oral_________13 
FIGURA 8 - Aspeto  clinico da Gengivite Descamativa________________________13 
FIGURA 9 -  LPO  do  tipo  erosivo  em  duas  zonas distintas da mucosa oral: mucosa 
jugal e dorso da língua_________________________________________________14 
FIGURA 10 - LPO  do  tipo papular na zona da mucosa jugal___________________14 
FIGURA 11 - LPO do tipo bolhoso no dorso da língua________________________15 
FIGURA 12 - Diversas manifestações extra orais, LP_________________________16 
FIGURA 13 - A- Intenso infiltrado inflamatório em faixa. B -Degeneração da camada 
basal . C – Queratinócito degenerado: corpo de Ccivatte________________________17 
FIGURA 14 –  Avaliação clínica da cavidade oral e pescoço________________18 e19 
FIGURA 15 –  Imunofluorescência do LPO_________________________________23 
	
	
ÍNDICE DE QUADROS 
 
QUADRO 1 – Método  utilizado  na  seleção dos  artigos  para  a  elaboração da revisão 
bibliográfica___________________________________________________________5 
QUADRO 2 –  Guia da avaliação da Saúde Oral_____________________________19 
QUADRO 3 –  Outras lesões brancas que, pelo diagnóstico, não devem ser incluídas na 
designação de Leucoplasia_______________________________________________21 
QUADRO 4 –  Diferenças   clinicopatológicas  nos  carcinomas   da   cavidade  oral em 
função da presença do HPV ______________________________________________25 















ÍNDICE DE ABREVIATURAS E SIGLAS 
 
LP – Líquen Plano 
LPO/OLP - Líquen Plano Oral  
LLO – Lesões Liquenóides Orais 
 
OMS/WHO – Organização Mundial de Saúde 
 
RCAAP – Repositório Cientifico de Acesso Aberto de Portugal 
b-on – Biblioteca do conhecimento online 
OOOJ –Oral Surgery, Oral Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology Journal  
IJD – International Journal of Dermatology 
JDDD – Journal of Dental Research, Dental Clinics Dental Prospects 
JCDR – Journal of Clinic § Diagnostic Research 
BioMed Central HFM – BioMed Central Head § Face Medicine  
OCLC WC – Online Computer Library Center WorldCat 
IADR – International Association for Dental Research 
NIH – U.S. National Institutes of Health National Library Medicine 
WLO - Wiley Library Online 
CGDB - Centro Goiano de Doenças da Boca 
HPV – Papiloma Vírus Humano 
 





I – INTRODUÇÃO 
 
 
O LPO é considerado uma doença mucocutânea, inflamatória crónica, mediada por 
células T, cuja causa é desconhecida podendo aparecer de forma isolada ou associada ao 
LP cutâneo. Caracterizando-se, na pele como uma erupção papulosa, havendo a 
possibilidade de também estar presente no couro cabeludo, unhas área genital 
nomeadamente, vulva e mucosa vaginal nos indivíduos do sexo feminino e glande do 
pénis nos indivíduos do sexo masculino. 
É importante os Médicos Dentistas terem conhecimento de todas as manifestações que 
podem ocorrer, na revelação desta patologia pois, uma vez que, esta tende a ser de 
difícil tratamento, crónica, recidivante e de prevalência comum com potencialidade de 
malignização e morbilidade; poderão ter que realizar testes de diagnóstico (necessitando 
fazer diagnóstico diferencial), planos de tratamento recorrendo a anamnese, história e 
exame clínico pormenorizado (enumerando todos os sinais e sintomas existentes) e ver-
se confrontados com questões colocadas pelos pacientes. 
Sendo de extrema importância o estabelecimento de um correto diagnóstico que permita 
aos Médicos Dentistas elaborar e seguir um plano de tratamento que consiga atenuar a 
sintomatologia ou mesmo, se for o caso, desvanecer os sinais. Torna-se por isso, 
fundamental o conhecimento mais aprofundado acerca desta patologia sendo que, é 
necessário perceber até que ponto a escolha do tratamento do LPO é influenciada pelo 
tipo de diagnóstico realizado, podendo ter ou não necessidade de terapia de apoio 
complementar, ou mesmo, qual a influência no prognóstico a transmitir ao paciente e no 
estabelecimento da colaboração deste. 
Foi a necessidade de um conhecimento mais aprofundado acerca desta patologia e do 
estabelecimento de um correto diagnóstico, percebendo o seu potencial de malignidade 
bem como, por verificar que alguns pacientes que frequentavam a Clínica da UFP 
procuraram respostas relativamente a estas e outras lesões que transportavam, buscando 
saber quais as possibilidades de tratamento, que me despertou o interesse por este tema 
específico, que é uma realidade atual. 





Assim, esta monografia tem como objetivos: 
• Avaliar a potencialidade de malignidade do Líquen Plano Oral, considerando as 
dimensões patológicas e preventivas com as devidas características exigidas bem 
como, a necessidade de acompanhamento, por parte do Médico Dentista, ao 
paciente acometido por esta patologia; 
• Fazer uma síntese dos vários tipos de diagnóstico encontrados bem como, das 
manifestações clínicas e respetivos planos de tratamento do LPO; 
• Verificar a existência de características específicas que possam auxiliar no 
diagnóstico, prevenção e tratamento do LPO; 
• Identificar, conhecer e acompanhar o desenvolvimento da pesquisa numa 
determinada área do conhecimento, procurando igualmente, identificar algumas 
perspectivas para pesquisas futuras; 
• Elaborar uma revisão crítica, recolhendo e analisando através de uma 
















II – DESENVOLVIMENTO 
 
 
1. Materiais e Métodos  
Para a realização desta monografia recorreu-se a vários tipos de pesquisa no sentido de 
se poder ter uma visão abrangente, acompanhando o desenvolvimento dos diferentes 
conceitos de forma gradativa e com alguma perspectiva histórica, permitindo assim a 
elaboração de uma revisão crítica. 
Foi levada a cabo uma pesquisa que teve como fontes, motores de busca na internet tais 
como WLO; PubMed (PMCentral); WHO; RCAAP; b-on; OOOJ; IJD; JDDD; JCDR; 
BioMed Central HFM; OCLC WC; IADR; NIH bem como, revistas e livros presentes 
nas bibliotecas da Universidade do Minho (UM), Faculdade de Medicina Dentária da 
Universidade do Porto (FMDUP) e Faculdade de Ciências da Saúde – Universidade 
Fernando Pessoa (FCS-UFP). 
Teve como critérios o período de pesquisa compreendido entre Dezembro de 2015 e 
Janeiro de 2016, englobando os idiomas Português, Espanhol, Inglês e Francês, tendo 
sido colocados os seguintes filtros de pesquisa: 
• Datas de publicação compreendidas entre os anos de 2010 e inícios de 2016; 
• Abrangência das espécies estudadas – Humana; 
• Apenas artigos completos, reviews, overviews, estudos randomizados, revisões 
de literatura, estudos de campo com prioridade a publicações internacionais; 
• Localização na mucosa oral/cavidade oral; 
• Palavras-chave: Líquen Plano Oral; Condições Pré-cancerígenas; Lesões Orais 
Pré-malignas; 
• Keywords: Oral Lichen Planus; Precancerous conditions; Oral premalignant 
lesions. 





• Conjugações: oral lichen planus/diagnosis; lichen planus /therapy 
• Procedeu-se á eliminação dos artigos repetidos ou referenciados em artigos 
encontrados noutros motores de busca, tendo sido feita a tentativa de 
identificação dos pontos divergentes e convergentes dos diferentes artigos, 
procedendo-se á exclusão de todos os que relacionavam o tema com outro tipo 
de patologias, focando o seu desenvolvimento e análise nas mesmas em 
detrimento do tema desta revisão crítica. 
• Para uma correta análise dos artigos selecionados, procedeu-se á leitura 
utilizando o método FISH/QTCR/5SS, sendo: 
o FISH – leitura do artigo sendo: Field – campo do artigo, Importance – 
qual a relevância para quem lê, Supporting data – dados de apoio e 
informações prévias para a compreensão do artigo, Hypothesis – 
havendo a formulação de hipóteses de forma a verificar posteriormente 
se foram respondidas e/ou testadas; 
o QTCR – leitura do artigo sendo: Question – confirmação da pergunta 
formulada que levou á elaboração do estudo/artigo, Tools – análise das 
ferramentas e técnicas utilizadas para o desenvolvimento do mesmo, 
buscando a resposta á pergunta subentendida e ainda a verificação do uso 
das ferramentas corretas para a não formulação de vício no 
desenvolvimento do trabalho, Controls – validação da existência e da sua 
correta escolha e utilização, Results – observação da existência de 
resultados coerentes (podendo ser diferentes entre artigos e autores); 
o 5SS – após leitura e análise de cada artigo ou interpretação dos estudos 
torna-se necessário o “five seconds summary” que é o resumo, a 
mensagem que é retirada, do mesmo, após a interpretação por parte do 
leitor. 
 





• Posteriormente, feita novamente a tentativa de identificação dos pontos 
divergentes e convergentes dos diferentes artigos, tendo sido selecionados 106 
















































PubMed 8.563 250 150 57 42 
b-on 23.107 350 102 36 40 
Outros:  1.023 51 33 25 24 
Total 32.693 651 285 118 106 
 
Quadro 1 - Método utilizado na seleção dos artigos para a elaboração da revisão bibliográfica 
 
 





2. Líquen Plano Oral: Definição e Conceito 
Define-se Líquen Plano Oral, como sendo uma patologia inflamatória, crónica, 
mucocutânea, recorrente e auto imune podendo atingir a pele, mucosa oral, mucosa 
genital, couro cabeludo ou unhas (Crincoli et al., 2011; Usatine e Tinitigan, 2011).	
Afeta sobretudo a população feminina, observando-se uma razão de proporcionalidade 
de 2:1 entre mulheres e homens (Brzak et al., 2012; Chatterjee et al., 2012; Grando et 
al., 2013; Sandhu et al., 2014; Srivastava, 2014) aumentando essa proporcionalidade na 
idade adulta entre 40-60 anos onde se verifica uma maior ocorrência da mesma, apesar 
do reporte incrementado nestes últimos anos, do aparecimento discreto nas crianças.  
Sendo uma doença com etiologia idiopática, aponta-se hoje para um processo 
multifatorial englobando fatores predisponentes (genética) e fatores desencadeantes, tais 
como: associação a outras patologias (hepatite C, diabetes mellitus), fisiológicos, 
infeciosos, psíquicos, fármacos, vírus, ambientais e de estilo de vida (Rosado,A. et al., 
2010;	Chatterjee et al., 2012; Budmir et al., 2014; Sandhu et al., 2014 e Kamath, Seltur 
e Yerlagudda, 2015). 
Ao contrário do líquen plano cutâneo que apresenta resposta relativamente rápida ao 
tratamento com a diminuição da sintomatologia em poucos dias (Bermejo-Fenoll et al., 
2010), o LPO caracteriza-se pela sua persistência e rebeldia terapêutica bem como, pela 
presença das características clínicas e histopatológicas definidas pela OMS e que 
deverão estar presentes, caso contrário está-se perante uma lesão liquenoide e não um 
diagnóstico de LPO. (Nico,M et al.,2011).  
Pelo facto de ser uma doença auto imune mediada pela ação dos linfócitos T, que afeta 
o epitélio escamoso estratificado (Roopashree, et al., 2010) é catalogada como uma das 
afeções dermatológicas mais comuns que acomete a cavidade oral, sendo a sua 
prevalência descrita como 1% a 2% da população, acarretando uma elevada morbilidade 









3. Epidemiologia do LPO 
Entender a epidemiologia torna-se fundamental uma vez que, cada vez mais, é 
necessário compreender o comportamento das doenças e a sua envolvência com a 
população pois, só após este entendimento podemos falar em prevenção e adotar 
medidas cujo objetivo é a diminuição da ocorrência das mesmas. 
LPO é uma condição que se define comum, sobressaindo relativamente a outras 
patologias orais, cujos estudos epidemiológicos mais recentes mostram que a sua 
prevalência na população é variável sendo entre 1% a 2% (Vélez, 2013) e 0,5% a 4% 




Figura 1 – Correlação entre diagnóstico clínico e patológico das lesões brancas da cavidade oral: 
Resultados globais do diagnóstico clínico das lesões brancas: 1-Líquen Plano Oral , 2-Leucoplasia, 3-
Lesão branca por trauma, 4-Eritroleucoplasia, 5-Papiloma, 6-Carcinoma, 7-Candidose (Felino, et al., 
2013) 





Sendo uma patologia de atingimento mundial, as idades de ocorrência apesar de 
alternarem entre os 30 e os 70 anos, a sua prevalência é especial entre a quinta e a sexta 
década de vida (Farhi & Dupin, 2010; Lodi, et al., 2012), acometendo sobretudo o sexo 
feminino acima dos 40 anos , segundo Bombeccari, et al. (2011).  Segundo Grando, et 





Figura 2 – Distribuição por sexo dos pacientes acometidos pelo LPO (Volkweis et al., 2014). 
 
As lesões da mucosa oral aparecem em cerca de 50% a 70% dos indivíduos portadores 
de LPO, podendo proceder ou serem concomitantes com as lesões cutâneas. Podem 
ainda ser manifestações isoladas da patologia acontecendo em 20% a 30% dos doentes 
sendo que há uma maior percentagem de aparecimento de manifestações orais em 
pacientes portadores de LP. Além disso esta doença não afeta apenas a mucosa oral e 
genital, apesar de raros relatos, podem também atingir a mucosa conjuntiva, uretral, 
anal, da laringe e do nariz (Nico, et al., 2011). 





4. Localização, características clínicas do LPO e subtipos 
As lesões por LPO podem ser encontradas por toda a cavidade oral, sendo frequente o 
seu padrão bilateral bem como o atingimento da língua (principalmente no dorso e 
bordos laterais) e gengiva (Crincoli	 et	 al.,	 2011;	 Srinivas	 et	 al.,	 2011;	 Sandhu	 et	 al.,	
2014).Lesões no lábio superior, palato e pavimento da boca são pouco habituais, 
havendo ainda uma percentagem de 10% dos pacientes diagnosticados com LPO que 





Figura 3 – Distribuição da localização do LPO nas diversas regiões da mucosa oral : Dados de um estudo 
realizado no CGDB (Silva, et al., 2012) 
 
 
Há diversificação na sua forma clínica de apresentação, permitindo uma melhor 
identificação, podendo ser nas formas mais frequentes como é o caso da reticular e 
erosiva, ou em placa, papular, bolhosa, atrófica/eritematosa (Canto et al., 2010; Vélez, 
2013). Também é possível encontrar outros tipos que vão surgindo com expressão 
diminuta, como é o caso do gengivo vulvar, tendo uma prevalência de apenas 0,1%  






(Rosado et al., 2010).	 As	 lesões	 mais	 frequentes	 são	 descritas	 através	 dos	 6	 P’s:	 Planar	
(achatado),	Púrpura,	Poligonal,	Pruriginosas,	Pápulas	e	Placas	(Usatine	e	Tinitigan,	2011).	
As lesões do LPO , frequentemente são indolores podendo contudo, no caso do tipo 
erosivo ou atrófico, nomeadamente, apresentar sensação de ardor ou dor (Srinivas et al., 












Figura 4 – Proporção e tipos de sintomatologia dolorosa encontrada nos pacientes avaliados : Dados de 
um estudo realizado no CGDB (Silva et al., 2012). 
	
	
O LPO apresenta características de simples distinção sendo que, os pacientes podem 
exibir, isoladamente, sinais e/ou sintomas de um dos seis tipos descritos na literatura ou 
apresentar uma junção simultânea de mais do que um tipo de lesão. Os tipos mais 




frequentes são o reticular seguido do erosivo, podendo também encontrar-se o tipo em 
placa, papular, atrófico ou eritematoso e bolhoso (Canto et al., 2010; Veléz, 2013). 
 
Alguns autores agrupam os tipos atrófico ou eritematoso e bolhoso no tipo erosivo ou 
ulcerativo que para além de terem lesões com tom avermelhado, são percebidos pelos  
 
pacientes devido aos sintomas de dor e ardor ou queimadura, enquanto que, os tipos 
reticular, papular e em placa são por norma esbranquiçados e assintomáticos não sendo 
por isso na maioria das vezes notados pelos pacientes (Usatine e Tinitigan, 2011; 




Figura 5 – Tipos de LPO dos pacientes atendidos: Dados de um estudo realizado no CGDB (Silva et al., 
2012). 
 
 4.1 Forma Reticular 
Sendo o tipo mais comumente encontrado, caracteriza-se pela presença de linhas ou 
estrias brancas rendilhadas conhecidas como estrias de Wickham que se apresentam 
assintomáticas e de forma simétrica e bilateral envolvendo a mucosa jugal posterior, 




dorso e bordo lateral da língua, gengivas ou palato (Canto, et al., 2010; Crincoli et al., 
2011; Srinivas et al., 2011; Castillo & Peña, 2012; Sandhu et al., 2014). 
   
Figura 6 – LPO do tipo reticulado, em duas zonas distintas da mucosa oral (An. Bras. 
Dermatol. vol.85 no.5 Rio de Janeiro Sept./Oct. 2010) 
 
 
4.2 Forma Erosiva  
Também denominado de ulcerado, este tipo de LPO não sendo tão comum quanto o 
anteriormente descrito, é mais expressivo na medida em que é sintomático, expondo 
úlceras dolorosas que podem estar cobertas por placas de fibrina, podendo levar á 
contração de infeções secundárias como é o caso da candidíase ou áreas atróficas e 
eritematosas circundadas por estrias radiantes. 
É uma forma de LPO incapacitante na medida em que se os episódios de dor forem 
exacerbados vão diminuir a capacidade de o paciente se alimentar (mastigar, deglutir), 
principalmente se os alimentos forem de natureza ácida, picante ou quentes, bem como, 
vai impedir uma correta higiene oral (aumentando ainda mais a probabilidade de 
instalação de infeções oportunistas) (Canto, et al., 2010; Crincoli et al., 2011; Srinivas 
et al., 2011; Castillo & Peña, 2012; Sandhu et al., 2014). 
 





Figura 7– LPO do tipo erosivo em duas zonas distintas da mucosa oral (An. Bras. 
Dermatol. vol.85 no.5 Rio de Janeiro Sept./Oct. 2010) 
 
4.3 Forma Atrófica ou Eritematosa 
Nem sempre de fácil distinção, apresenta lesões avermelhadas de superfície irregular ou 
difusa, margens pouco definidas, podendo-se apresentar como uma junção de duas 
formas clínicas com estrias brancas (reticular) e área eritematosa. Sendo sintomática, 
pode causar desde uma sensação de mal-estar até uma dor lancinante,  cujos pacientes 
identificam como queimadura (Canto, et al., 2010; Crincoli et al., 2011; Srinivas et al., 
2011; Castillo & Peña, 2012;  Sandhu et al., 2014). Este tipo de lesões atróficas leva ao 
aparecimento de gengivite descamativa, caracterizando-se por zonas ou úlceras 




Figura 8 – Aspecto clínico da Gengivite Descamativa. Observa-se hiperemia em gengiva marginal e 
inserida com áreas de erosão (Machado, et al., 2010) 





4.4 Forma em Placa  
Muito semelhante à Leucoplasia, este tipo de LPO expõe na cavidade oral, 
nomeadamente no dorso da língua e mucosa jugal, lesões brancas homogéneas que 
podem ser singulares ou multifocais, variando desde uma lesão lisa, elevada, regular , 
rugosa, irregular, sendo o aparecimento desta última mais típico em fumadores (Canto, 
et al., 2010; Crincoli et al., 2011; Srinivas et al., 2011; Castillo & Peña, 2012;  Sandhu 




Figura 9 – LPO do tipo erosivo em duas zonas distintas da mucosa oral: mucosa jugal e dorso da língua 
(www.google.pt/imagens ) 
 
4.5 Forma Papular 
Aparecimento numa fase inicial da doença de pequenos pontos brancos (diâmetro 
0,5mm a 1mm), podendo ser confundida com a forma reticular (Escoda, et al., 2010) 
636 Nico M, Fernandes JD, Lourenço SV
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only occurs in very old atrophic-cicatricial lesions, but
this is rare. Dermatologists are very familiar with thi
situation when it affects the skin, but this phenome-
non may involve the mucous membranes (Marjolin’s
ulcer). Other conditions that may present atrophic-
cicatricial lesions in the oral mucosa may also be rare-
ly associated with carcinomas, such as lupus erythe-
matosus and syphilitic glossitis. 56 Among our 103 pati-
ents, three presented with lesions of squamous-cell
carcinoma associated with OLP, all of whom with hig-
hly cicatricial disease of long evolution (unpublished
data).
Unlike cutaneous lichen planus, which in most
cases progresses by short-term outbreaks that almost
always respond well to treatment or even regress after
a few months, OLP is characterized by its chronicity,
persistence and resistance to therapy.
DIAGNOSIS 
The diagnosis is achieved through clinical and
histopathological examination. Histopathological
manifestations include acanthotic (keratotic lesions),
atrophic (old lesions), prominent or absent (erosive
lesions) epithelium. There is liquefaction of the basal
layer associated with superficial lymphocytic inflam-
matory infiltrate at the junction of the epithelium with
FIGURE 2: A. To the left: conflu-
ence of annular lesions; B. To the
right: symmetrical papules form-
ing a keratotic plaque, atrophy
and erosion symmetrically distrib-
uted 
A B
FIGURE 3: A. To the left: erosions
surrounded by whitish lesions; B.
To the right: lesion in the vicinity




Figura 10 – LPO do tipo papular na zona da mucosa jugal (An. Bras. Dermatol.  ol.85 no.5 Rio de 
Janeiro Sept./Oct. 2010) 





4.6 Forma Bolhosa 
Sendo a forma clínica mais rara, distingue-se por apresentar bolhas repletas de líquido 
(quando visíveis) que vão aumentando de tamanho, variando de 4mm até 2cm, tendo 
tendência para se romper deixando uma área ulcerada e dolorosa que apresenta em torno 
estrias finas, queratinizadas e reticulares. Encontrando-se essencialmente na mucosa 
jugal com particularidade nas regiões posteriores e inferiores coincidentes com a zona 
dos molares (Canto, et al., 2010; Escoda, et al., 2010; Crincoli et al., 2011; Srinivas et 








4.7 Lesões extra orais 
Podem, ainda, ser encontradas lesões extra orais, que ocorrem em faixas etárias 
alargadas entre os 25-65 anos, não havendo qualquer tipo de afinidade racial ou sexual. 
Podem ser encontradas lesões cutâneas, genitais (sendo mais comum nas mulheres do 
que nos homens), ungueais e também em zonas menos comuns como oculares, anais, 
esofágicas e gástricas (Canto, et al., 2010; Brzak et al., 2012). As manifestações 
cutâneas, ocorrem por norma, após o aparecimento das lesões na cavidade oral e atinge 
cerca de 15% dos pacientes com LPO (Krupaa et al., 2015). 







Figura 12 – Diversas manifestações extra orais, LP (www.google.pt/imagens ) 
 
 
5. Características histopatológicas do LPO 
 
A observação clínica e a avaliação das características comumente encontradas no LPO 
são, por regra, suficientes para a determinação do correto diagnóstico, sendo que a 
presença das estrias de Wickham, bilateralmente na mucosa oral posterior serve 
frequentemente de fator patognomónico para a determinação da patologia. 
Histologicamente o LPO apresenta hiperqueratose, edema e liquefação (degeneração) da 
camada basal com infiltrado linfocitário denso que se encontra localizado nas zonas das 




papilas dérmicas, tornando as cristas interpapilares ausentes, hiperplásicas ou em forma 
de dente de serra. 
Verifica-se uma faixa subjacente ao epitélio, na interface com o tecido conjuntivo, com 
corpos hialinos ou corpúsculos eosinófilos, primariamente IgM, designados por Corpos 




Figura 13 –  A- Intenso infiltrado inflamatório em faixa. B -Degeneração da camada basal . C – 




Torna-se, assim, importante o correto diagnóstico da doença, através de biópsia 
incisional, não só para ter uma atuação clínica em conformidade como, também, 
permite a exclusão de outras lesões brancas, com características histopatológicas 
semelhantes e indícios de malignidade permentes, como acontece na Leucoplasia, 
Eritroplasia e Leucoplasia Verrucosa Proliferativa (Santos e Teixeira, 2011). 
 
 
6. Métodos de diagnóstico do LPO 
 
Para o correto diagnóstico do LPO é importante uma anamnese detalhada de forma a 
perceber antecedentes pessoais, fazer uma correta avaliação da cavidade oral, fatores ou 
hábitos predisponentes tais como consumo de alcool, tabaco,  medicação  e despistar 




outras doenças de caráter auto imune ou que se caracterizem por apresentação de lesões 
brancas, ou outras que potenciem o aparecimento de malignidade como o HPV, de 
modo a poder fazer a avaliação de risco do paciente desenvolver Cancro Oral (Farah et 
al., 2012). 
 
6.1 Exame Oral 
 
Com a avaliação da cavidade oral pretende-se proceder á inspeção e palpação; avaliação 
da existência ou ausência de alterações de cor, textura, forma ou descontinuidade do 
epitélio; hemorragia, tumefação,  limitações da mobilidade; existência de áreas ou 
lesões esbranquiçadas, avermelhadas ou conjugadas na mucosa oral nomeadamente, nos 
locais mais afetados por tumores malignos, como sendo: língua, lábio, pavimento da 
boca, rebordo gengival, fundo do vestíbulo, mucosa jugal e palato (Santos e Teixeira, 
2011). 
 
Desta forma a avaliação deverá ser sequencial para que haja uma rotina de passos 
permitindo fidedignidade da mesma, Santos e Teixeira (2011) sugerem: 
 
    
 
 
   
 
 




    
 
 
   
 
Figura 14 –  Avaliação clínica da cavidade oral e pescoço (Santos e Teixeira, 2011)  
 
Esta avaliação pode ainda, ser coadjuvada com um outro instrumento fornecido pelos 




Quadro 2 –  Guia da avaliação da Saúde Oral (Santos e Teixeira, 2011)  




De acordo com a tabela, a pontuação varia de 8 a 24 sendo que os significados são: 8 - 
cavidade oral saudável, 9 a 16 – mucosite ligeira a moderada, 17 a 23 – mucosite 
moderada a severa e 24 – mucosite grave (Santos e Teixeira, 2011). 
 
6.2 Diagnóstico diferencial e outras lesões brancas da cavidade oral 
 
Como o diagnóstico do LPO é sobretudo clínico e histopatológico,  a ausência das 
denominadas características clássicas bem como uma técnica incorreta de biópsia 
podem levar à necessidade de diagnóstico diferencial para excluir outras patologias que 
se assemelhem ao LPO, tais como: trauma por mordedura (área branca sobre a mucosa 
onde os dentes ocluem), placa branca aderente na mucosa oral descamativa, lesões 
liquenóides (lesões unilaterais associadas a toma de um medicamento ou material 
restaurador), leucoplasias (placas brancas aderentes na mucosa oral não descamativa), 
eritroleucoplasias (áreas vermelhas associadas ou não a lesões brancas), lúpus 
eritematoso (padrão menos simétrico caracterizado por estrias brancas mais delicadas do 
que as de Wickham), pênfigo (lesões eritematosas solitárias sem a presença de estrias 
brancas) doença do enxerto versus hospedeiro (acontece em indivíduos transplantados) 






Entre 16% e 62% dos carcinomas espinocelulares orais estão associados à leucoplasia 
oral. Considerada a lesão potencialmente maligna mais comum da cavidade oral, é 
frequente em ambos os sexos, e a  prevalência aumenta com o a idade. Estima-se que 
afecte principalmente homens com mais de 40 anos (Parlatescu, et al., 2014), sendo 
que, a ocorremncia em idades mais jovens é rara e indicativo de mau prognóstico 
(Santos e Teixeira, 2011). 
Clínicamente definida como uma placa branca que não desaparece com a raspagem, não 
apresenta associação com qualquer tipo de patologia estabelecida clínica e 
histológicamente nem, com qualquer lesão provocada por fatores físicos ou químicos, 
exceptuando o tabaco, sendo o seu diagnóstico realizado por exclusão e sem 




características histológicas específicas (Santos e Teixeira, 2011). 
 
Quadro 3 –  Outras lesões brancas que, pelo diagnóstico, não devem ser incluídas na designação de 
Leucoplasia (Santos e Teixeira, 2011)  
 
Os fatores etiológicos do cancro oral são os mesmos da leucoplasia, sendo que, apesar 
de qualquer zona da cavidade oral estar sujeita a ser invadida por lesões leucoplásicas, 
aquelas que apresentam alto risco de transformação maligna são, por ordem 
decrescente, o pavimento da boca (42,9%), a língua (24,2%) e os lábios (24%), 
sobretudo o inferior (Santos e Teixeira, 2011).   
As leucoplasias que taxativamente devem ser vigiadas e biopsadas são aquelas que 
apresentam forma não homogénea (brancas, superfície irregular, nodular ou verrugosa), 
que se localizam na zona ventral ou lateral da língua e pavimento da boca, 
histologicamente apresentam displasia e estão associadas a HPV. 
Torna-se fundamental a avaliação minuciosa da cavidade oral bem como, a eliminação 
de todos os possíveis fatores traumáticos , tais como, próteses desajustadas, dentes 
fraturados, restos radiculares, dentes isolados, restaurações desajustadas ou 
desbordantes que provoquem trauma de modo a termos um diagnóstico diferencial 











Menos frequente que a anterior contudo, a sua taxa de malignização é mais elevada 
(Villa, Villa e Abati, 2011; Boy, 2012) sendo que quando diagnosticada corresponde 
muitas vezes a carcinoma ou displasia (Santos e Teixeira, 2011). 
O seu aparecimento dá-se a partir dos 45 anos de idade, sendo mais expressive entre os 
50 e os70 anos e apesar de o género não ser um fator predisponente há uma maior 
frequência de afetação do género masculino, sendo que as zonas de eleição para o seu 
desenvolvimento são o pavimento da boca, região retromolar e língua (Santos e 
Teixeira, 2011; Boy, 2012; Yardimci et al., 2014). 
Clinicamente apresenta-se como o aparecimento de áreas vermelho vivo, sem 
espessamento superficial, tendo associação com lesões brancas (Santos e Teixeira, 
2011;Villa, Villa e Abati, 2011; Yardimci et al., 2014), não podendo ser caracterizada 
clinicamente ou patologicamente como outra doença definível (Yardimci et al., 2014). 
Sendo, por norma assintomática, alguns pacientes podem referir dor ou uma sensação 
de ardor e/ou queimadura (Satos e Teixeira, 2011; Villa, Villa e Abati, 2011; Yardimci 
et al., 2014) e o facto de com frequência se manifestar como uma lesão solitária, serve 
como factor diferenciador de outras lesões vermelhas mais generalizadas, como o líquen 
plano erosivo e a candidíase eritematosa (Boy, 2012). 
Histologicamente estas lesões podem apresentar-se como carcinoma invasor (50%), 
carcinoma epidermoide in situ (só na epiderme 40%) ou displasias (10%) pelo que, é de 
extrema importância que a biópsia seja realizada imediatamente após o diagnóstico 
(Santos e Teixeira, 201) 
 
6.3 Técnicas complementares de diagnóstico para deteção do LPO 
6.3.1. Microscopia ótica 
 
Apelidadas de clássicas, são as características histológicas visíveis por microscopia 
ótica que caracterizam o LPO, nomeadamente degeneração da camada basal (hidrópica), 
infiltrado denso e em banda de linfócitos T,  hiperqueratose, corpos de Civatte, podendo 




obter-se por biópsia incisional da mucosa jugal, evitando a gengiva que pode ver as 
características histopatológicas alteradas por uma gengivite (Canto, et al., 2010). 
Na microscopia ótica podemos ainda considerar que a presença de alguns processos 
como, crescimento nuclear, atividade mitótica exacerbada, estruturas celulares atípicas e 
ausência das características clássicas que laboram como fatores de exclusão do LPO 
(Canto, et al., 2010). 
 
6.3.2. Imunofluorescência direta 
 
Canto, et al. (2010), refere que o assoalho da boca, mucosa jugal, palato duro e lábio 
superior são os melhores locais para realização do estudo de imunofluorescência sendo 
que a gengiva e o dorso da língua não são recomendados. 
Este é um exame que por decomposição das imunoglobulinas pode apresentar-se como 




Figura 15 –  Imunofluorescência do LPO (www.google.pt/imagens ) 
 
 
6.3.3. Outros métodos de diagnóstico  
 
No decorrer do tempo foram surgindo várias metodologias, visando, com o avanço 
tecnológico a identificação precoce da patologia em questão e sobretudo a identificação 
de lesões potencialmente malignas. 




Porém, a evolução de uma lesão pode ser extremamente complexa sendo que, apenas 
são usadas as metodologias no sentido de auxiliar na escolha do local a realizar a 
biópsia, podendo também sugerir o grau de risco de cancerização, não substituindo em 
momento algum o exame histológico (Santos e Teixeira, 2011). 
Pode usar-se o azul de toluidina (método orientativo para a realização da biópsia uma 
vez que, as áreas displásicas ficam coradas, com um tom de azul intenso) (Allegra E. et 
al., 2010; Santos e Teixeira, 2011; Awan, K. et al.2012); o VELscope Vx (funciona por 
autofluorecência, a ser utilizada apenas por profissionais experientes, que não sendo 
visivel em tecidos displásicos nem neoplásicos, permite a identificação exata do local 
para a tomadade biópsia) (Awan, K., et al., 2011;Santos e Teixeira, 2011; Bhatia et al., 
2013); o Identafi 3000 Ultra (usa 3 tipos de luz em comprimentos de onda distintos 
levando a um contraste entre o epitélio normal, cuja vascularização se encontra bem 
definida e o epitélio alterado que tem a sua vascularização aumentada) (Bhatia et al., 
2013); ViziLite (funciona por quimioluminescência) (Santos e Teixeira, 2011) e a 
análise do conteúdo do DNA das células obtidas por raspagem (Santos e Teixeira, 
2011). 
 
7.  Potencial de malignização  
 
7.1 Fatores de Risco para as lesões potencialmente malignas 
 
A alteração da designação destas lesões ao longo dos anos  de condições ou lesões pré 
cancerígenas, passando por lesões pré malignas até aos dias de hoje denota por si só a 
necessidade adaptativa uma vez que, nem todas as lesões com potencial para 
desenvolvimento de malignidade, vão ter esse percursso. 
Contudo, importa salientar, que há fatores que associados consideram-se como um risco 
para o aparecimento e desenvolvimento do cancro oral, tais como: 
• O consumo de Tabaco (inalado ou de mascar) é o fator de risco major para 
cancro oral e lesões potencialmente malignas, sendo a sua gravidade 
proporcional à duração do consumo, mais do que propriamente à idade de início 
do consume, isto acontece porque, o tabaco contém um grande número  de 




carcinogénicos, sendo os mais significativos os hidrocarbonos, os policiclicos e 
as aminas aromáticas (Ahmadi-Motamayel et al., 2013).  
• O álcool também está descrito como adjuvante independente ou 
concomitantemente com o tabaco, sendo que a probabilidade de desenvolver 
cancro oral aumenta em 30 vezes mais, quando temos a associaçãoo dos dois 
factores (Carreras- Torras e Gay-Escoda, 2015).  
• Má higiene oral e pacientes com certas doenças hereditárias como a anemia de 
Fanconi, parecem também demonstrar alguma associação diretamente 
proporcional ao risco de cancro oral (Carreras-Torras e Gay-Escoda, 2015). 
• A infeção por HPV tem sido investigada como um possível fator de risco para 
carcinoma espinocelular oral (Carreras-Torras e Gay-Escoda, 2015), sendo que a 
análise molecular e as características moleculares dos carcinomas da cavidade 
oral, tem apresentado diversas características em associação ao HPV 




Quadro 4–  Diferenças clinicopatológicas nos carcinomas da cavidade oral em função da presença do 
HPV (Santos e Teixeira, 2011)  
 
• Outros vírus, tais como vírus Epstein-Barr ou vírus da hepatite C podem 








7.2 Malignização do LPO 
 
A falta de uniformização das características a ter em conta nos estudos realizados e a 
falta de critérios que funcionassem como um denominador comum para a avaliação e 
diagnóstico nomeadamente entre o LPO e as LLO faz com que,  não seja possível 
chegar a um entendimento isto porque, uns estudos baseiam-se nas características 
clínicas, outros nas histopatológicas e outros em ambas para a elaboração do 
diagnóstico (Canto, et al., 2010), confundindo ambas as patologias não nos permitindo 
isolar o LPO para verificar o seu potencial de malignização. 
Havendo grandes controvérsias entre os autores uma vez que para Usatine e Tinitigan 
(2011) existe um reporte de transformação maligna do LPO em homens portadores de 
lesões de LPO na forma erosiva enquanto que para Brzak et al.(2012) e Budimir et 
al.(2014) o risco de transformação maligna é independente do tipo de LPO e, apesar do 
seu potencial maligno continuar a ser controverso, a sua taxa varia entre 0% e 12,5%. 
Para Mares et al. (2013) e Fitzpatrick et al. (2013) existe uma maior probabilidade de 
malignização de LLO em relação à da LPO, sendo que no estudo elaborado por Mares 
et al. (2013), apenas 2 dos pacientes que tinham LLO evoluiram para cancro 
verificando-se uma transformação maligna. 
As controvérsias entre os autores persistem quando são analisados os seguintes fatores: 
a predominância no género (feminino/masculino) e os fatores de risco como os hábitos 
tabágicos ou etílicos. Shen et al. (2011), Bombeccari et al., (2011) e Fitzpatrick et al. 
(2014) defendem predominância de malignização no género feminine, não havendo 
contudo, consonância no que diz respeito aos hábitos tabágicos e/ou etílicos no que diz 
respeito ao desencadeamento do cancro das células escamosas, uma vez que relatos 
antigos apontavam para estas probabilidades mas artigos recentes Gorsky & Epstein 
(2011), Shen et al. (2011), negam esta relação causa-efeito. 
Relativamente ao desenvolvimento de células cancerosas do LPO, os estudos apontam 
para uma frequência de 0% a 12,5% (Georgakopoulou et al., 2011) num 
acompanhamento entre 6 meses a 26 anos, sendo que a probabilidade de desenvolver 
cancro das células escamosas é de 1%.  
A idade media dos pacientes com transformação maligna de LPO anda entre os 52-60, 
aproximadamente 8 anos (Bardellini et al., 2013; Fitzpatrick et al., 2014), sendo que o 
interval de tempo que decorre entre o diagnóstico do LPO e a transformação maligna 




destes pacientes está entre os 6 meses e e os 21,5 anos consoante Bombeccari et 
al.(2011), Shen et al. (2011) e Mares et al. (2013). 
Perante as 6 formas de LPO os que apresentam incidência mais elevada de malignização 
são os tipos ulcerativo e erosivo e o atrófico, sendo os locais de eleição a língua 
(Fitzpatrick et al., 2014), mucosa jugal e a gengiva (Castillo & Peña, 2012). Não há 
consenso entre os autores no que refere á questão de potencialidade de malignidade do 
LPO sobretudo, na forma erosiva Enquanto para uns não há dados objetivos, para outros 
não restam dúvidas do aumento da probabilidade do LPO erosiva sdesenvolver 
carcinoma das células escamosas. Por isso, Canto et al. (2010) refere que só em estudos 
de acompanhamento a longo prazo se consegue ter evidências mais consistentes sendo 
que, acresce a dificuldade de diagnóstico correto de lesões que se podem parecer clínica 
e/ou histologicamente como sendo de LPO mas que podem ser também, outras 
patologias com características semelhantes como é o caso da displasia liquenóides. 
Ainda segundo o mesmo autor, é fundamental a avaliação dos pacientes com LPO a 
cada 2/3 meses sendo que, os pacientes com LLO deverão ser observados no mínimo 2 
vezes no ano. (Bardellini et al., 2013) 
Em qualquer altura, o agaravamento dos sintomas e alterações nas características das 
lesões deverá ser analisado de forma a poder adaptar o acompanhamento e a realizer 
algum tipo de atuação clínica como por exemplo, biópsias (Canto, et al., 2010). A 
avaliação períodica é o único meio de vigiar uma vez que, não há ainda meios efetivos 
para prever ou prevenir a malignização  (Van der Meij et al., 2013).  
Segundo Panwar et al. (2014) o potencial de transformação maligno deve-se a um 
conjunto de fatores de risco ambientais, alterações geneticas e características dos 
próprios pacientes sendo que, a manutenção de lesões potencialmente malignas na 
cavidade oral permite a diminuição do risco de transformação maligna, seno por isso 
mesmo, a importante a vigilância, a realização das biópsias e a excisão das lesões 
displásicas. 
No que refere á displasia, apesar de, aparentemente ser independente do LPO, 
representa um risco progressivo de desenvolver carcinoma das células escamosas e 









8.Métodos de tratamento do LPO  
 
Após o correto diagnóstico, com confirmação histopatológica, após biópsia, o primeiro 
objetivo deverá o de controlar a sintomatologia, se presente, bem como controlar os 
surtos da doença, uma vez que é recorrente. 
Segundo Usatine e Tinitigan (2011)  dos 6 tipos de LPO, excluindo os tipos reticular e 
em placa que apenas carecem de acompanhamento regular por norma, o tratamento tido 
como de primeira linha e, também os mais aceites, são os corticosteroides, apesar de 




Quadro 5 –  Tratamento farmacológico para o líquen plano (Usatine e Tinitigan, 2011). 
Apesar de ser a primeira linha terapêutica, em alguns casos o tratamento tópico pode 
não ser eficaz, tendo muitas vezes que se usar um corticoide injetavel.  
Segundo Gorsky & Epstein (2011), o uso de corticoides aumenta substancialmente, o 
risco de malignização lo LPO, enquanto que para Agha-Hosseini, Moslemi e Mirzaii- 
Dizgah (2012) o usom de corticoides tem como desvantagens a adesão ao tratamento 
por parte do pacientes devido aos desconforto da aplicação e á sua rápida recorrência, 
bem como o desenvolvimento de infeções como candidiase.  
De acordo com o relatado por Bombeccari, et al. (2011) outros medicamentos, tais 
como imunossupressores, ciclosporina e o tacrolimus estão a apresentar ótimos 
resultados apesar de potenciarem a transformação malignae atuarem sobre o sistema 
imunológico e agirem diretamente sobre as células. O mesmo autor destaca que o 




tacrolimus parece interferer sobre algumas vias de sinalização intracelular , 
nomeadamente com a proteina P53 (sendo que a sua alteração está presente em vários 
tipos de cancros). 
Cheng, et al. (2012) referencia os esteróides tópicos para o tratamento paliativo do LPO, 
enquanto Baccaglini et al. (2013) e Thongprasom, et al. (2013) referenciam novos 
agentes terapêuticos dos quais se destacam: amitriptilina (AMY – antidepressivo com 
propriedades anestésicas); amlexanox (referenciado por Fu et al. (2012), é uma fármaco 
anti inflamatório tópico que se apresenta numa concentração de 5% em pastas orais para 
utilização por pacientes com úlceras orais recorrentes tendo eficácia superior á 
dexametasona); Aloe Vera ( este extrato de cacto tem ação anti inflamatória, anti viral, 
antibacteriana, antifungica de acordo com o descrito por Mansourian, et al. (2011), 
havendo evidência de associação com uma redução da dor em casos de LPO (Sanchez, 
et al., 2012). 
Jajarm et al. (2011) e Agha-Hosseini et al. (2012) referem a eficácia do laser de baixa 
intensidade em doenças inflamatórias sendo que, por essa mesma razão se encontra a ser 
estudada a aplicação no LPO. 
Marzotto et al. (2012) referencia o ácido hialurónico (cuja função principal é ser 
cicatrizante para os tecidos) como uma mais valia uma vez que provaram que este ácido 
causa uma melhoria transitório em pacientes com LPO. O mesmo autor referencia 
também, a Ignatia (IA – obtida através de um extrato do feijão de Strychnos ignatii que 
apesar de venenosa em pequenas doses. pode servir como estimulante, laxante ou até 
mesmo como um homeopático utilizado na ansiedade e depressão sendo importante 
como tratamento complementar para o controlo da condição psicossocial nos pacientes 
com LPO). (Delavarian et al., 2010), (Giraldi et al., 2011) 
Outros tratamentos também se têm mostrado eficazes, tais como: os curcuminóides (têm 
sido conhecidos pelos seus componentes anti-inflamatórios sendo que, apesar da 
eficácia comprovada no tratamento do LPO, estes podem ter efeitos colaterais como 
disfunção do fígado (Chainani-Wu et al., 2012) 
 
 




Thongprason et al. (2013), conclui que remédios alternativos como aloé vera, 
pimecrolimus tópico e curcuminóides orais são promissores no tratamento do LPO, 
sendo que em contrapartida a amlexanox e a talidomida poderão ser potencialmente 
interessantes, mas necessitam de mais fundamentos e mais estudos. O custo-benefício e 
a segurança destas alternativas carecem de cuidados, podendo potenciar efeitos adversos 
(Mattsson & Magnusson, 2010). 
Há ainda tratamentos alternativos como os retinoides, o micofenolato de mofetil e os 
inibidores da calcineurina (tacrolimus e a ciclosporina). A cirurgia por Laser de CO2 
também pode ser utilizada, sendo a sua vantagem a cauterização dos vasos sanguíneos, 
o que reduz a hemorragia durante o procedimento. (Agha- Hosseini, Moslemi e Mirzaii-
Dizgah, 2012; Budimir et al., 2014). 
 
9. Acompanhamento/Follow up 
Implementar boas práticas na relação Medico Dentista – Paciente possibilitando apoio e 
um grau de confiança que permita induzir boas práticas tais como: promover auto 
exame oral prevenindo a descoberta tardia de lesões com malignidade, consciencializar 
o paciente para que esteja alerta para os comportamentos de risco tendo em vista a 
mudança dos mesmos, fazer avaliação  clínica periódica ao paciente de forma a perante 
uma lesão cuja proveniência poderá ser trauma, remover todos os possíveis agentes 
causais e avaliar num período posterior de 3 semanas findo qual, persistindo, deverá 
proceder-se á realização de biópsia incisional de modo a podermos estabelecer um 
correto diagnostico com suporte de avaliação clínica e histopatológico e assim 
promover um plano de vigilância adequado de no mínimo 6/6 meses, sugerir um 
tratamento adequado ou mesmo, de acordo com o estádio da doença, encaminhar o 














Apesar de haver notoriamente controvérsia quanto á potencial malignidade ou não do 
LPO, a realidade é que esta patologia se encontra definida assim pela OMS sendo por 
isso obrigação dos Médicos Dentistas, a deteção, o correto diagnóstico, o tratamento 
sobretudo visando o alivio de sintomatologia, se presente, a vigilância, o 
acompanhamento e a informação da potencialidade de malignização, cujo risco maior é 
o desenvolvimento de cancro. 
Podemos concluir que dada a responsabilidade do Médico Dentista em observar e 
verificar as alterações da cavidade oral, é muito importante estar familiarizado com as 
manifestações orais e sistémicas de forma a proporcionar um diagnóstico precoce desta 
patologia. 
Uma terapia adequada, assim como consultas de follow-up contribuí para um melhor 
prognóstico e qualidade de vida do paciente. Para proporcionar bons cuidados de saúde 
oral, o Médico Dentista deve ter o conhecimento desta patologia e cuidados a ter no 
tratamento destes pacientes. 
Para o desenvolvimento desta revisão bibliográfica foi necessário avaliar vários 
trabalhos publicados e tentar estabelecer correlações entre eles, sendo que nem sempre 
foi fácil umavez que as características analisadas eram muitas vezes antagónicas. 
Apesar disso foi possível chegar as seguintes conclusões: 
• Há controvérsias entre os autores relativamente ao LPO e á sua condição de 
potencialmente maligna ou pré maligna; 
• Não está demonstrada a interferência direta dos hábitos tabágicos/etílicos na 
transformação maligna do LPO; 
• As LLO são mais propensas para a evolução maligna do que o LPO; 




• Não está ainda identificado nenhum tratamento para a cura do LPO, estando 
contudo, referenciado os corticoides como tratamento de primeira linha apesar 
de aumentarem o risco de malignização; 
•  As mulheres são mais propensas para desenvolver LPO bem como para a 
transformação maligna lenta; 
• Apesar de estarem a ser testados e implementados vários métodos e agentes 
terapêuticos que visam tartar todas as dimensões do pacientes portador de LPO, 
sendo que até agora nenhum tratamento isolado ou conjugado se mostrou 100% 
eficaz na irradicação da doença ou no control sem recorrências exacerbadas; 
• Não obstante da tecnologia existente, não existe ainda ao alcance dos 
profissionais nenhum aparelho, nem nenhuma técnica que permita a realização 
de um diagnóstico complementar que permita a identificação do LPO; 
• Facilmente se confunde o diagnóstico de LPO com LLO ou displasia epitelial 
entre outras que mostrem características semelhantes; 
• As características clínicas, acompanhadas com avaliação e diagnóstico medico e 
biópsia para aferição histopatológicas são os denominadores corretos a usar para 
fazermos o mais correto diagnóstico do LPO; 
• Não estão descritas características que nos permitam avaliar ou prever a 
probabilidade de evolução ou não do LPO no que diz respeito á transformação 
maligna; 
• Não estão disponíveis dados que fundamentem a periocidade de 
acompanhamento contínuo a estes pacientes; 
• Quando se opta pela aplicação de um tratamento, mesmo que haja um 
desaparecimento total da lesão, não há garantias de que não recidive bem como, 
não há capacidade de avaliar a probabilidade e o tempo em que acontecerá; 
• O desenvolvimento do cancro oral advém sempres de lesões antecedentes 
identificaveis; 
• O prognóstico é tanto melhor, quanto mais precoce for o seu diagnóstico;  




• O conhecimento das particularidades não só da patologia através da avaliação 
dos sinais/sintomas como a capacidade de elaborar um correto diagnóstico 
diferencial permite contribuir para o sucesso de um diagnóstico precoce; 
• É uma função pertencente ao Médico Dentista elaborar o plano de 
acompanhamento, explicando ao paciente a importância do mesmo; 
• Diversos estudos demonstram que o LPO pode ter uma transformação maligna, 
no decurso dos anos, sendo que mesmo com vigilância apertada não é não só 
possível prever como evitar ou prevenir esta situação; 
• O cancro oral assume, hoje em dia, um lugar importante, com preocupantes 
taxas de mortalidade e morbilidade., sendo por isso importante a identificação e 
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